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Резюме
ЦЕЛЬ. Представить клинические случаи спонтанной 
цилиохориоидальной отслойки (ЦХО) у пациентов с на- 
нофтальмом и закрытоугольной глаукомой на неопери-
рованных глазах.
МЕТОДЫ. Обследованы два пациента с нанофтальмом 
и закрытоугольной глаукомой. Проведено стандартное 
офтальмологическое обследование, дополнительно — 
ультразвуковая биомикроскопия глаза (УБМ) на при-
боре Paradigm P 40 UBM, «Medical Industries, Ins» (США), 
и оптическая когерентная томография (ОКТ) передне-
го отрезка глаза на приборе Visante OCT, «Carl Zeiss» 
(Germany). 
РЕЗУЛЬТАТЫ. В первом случае пациенту были про-
ведены микроинвазивная непроникающая глубокая 
склеротомия с предварительной лазерной иридэктоми-
ей и факоэмульсификация катаракты с имплантацией 
интраокулярной линзы. В последующем наблюдении 
выявлена ЦХО на парном неоперированном глазу. Во 
втором случае у пациента без каких-либо оператив-
ных вмешательств в анамнезе выявлена ЦХО на обоих 
глазах. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Отслойка сосудистой оболочки глаза — 
осложнение, сопровождающее хирургические вмеша-
тельства, связанные с разгерметизацией глазного ябло-
ка, травмы глаза и офтальмопатии преимущественно 
воспалительной этиологии. Увеальный эффузионный 
синдром — редкая патология, характеризующаяся нали-
чием ЦХО в сочетании с серозной отслойкой сетчатой 
оболочки глаза. Развитие данных явлений обусловлено 
особенностями строения и взаимоотношениями сосуди-
стой и склеральной оболочек глаза.
В литературе освещены случаи эффузионного син-
дрома при нанофтальме и возникновения ЦХО после 
гипотензивных операций у пациентов с глаукомой.
Представленные случаи демонстрируют необходи-
мость продолжения изучения взаимосвязи склеры, 
хориоидеи в патогенезе развития ЦХО и увеальной 
эффузии на фоне закрытоугольной глаукомы. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: цилиарное тело, хориоидея, цилио- 
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рытоугольная глаукома, отслойка сосудистой оболочки 
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Abstract
PURPOSE: To present clinical cases of spontaneous 
ciliochoroidal detachment (CD) in non-operated eyes in 
patients with angle-closure glaucoma and nanophtalm.
METHODS: Two patients with nanophthalm and angle-
closure glaucoma were examined. Apart from standard 
ophthalmological examination all patients underwent 
ultrasound biomicroscopy of the eye using Paradigm P 40 
UBM «Medical Industries, Ins» (USA) and optical coherence 
tomography of the anterior eye segment using Visante OCT 
«Carl Zeiss» (Germany).
RESULTS: In the first case, the patient underwent micro-
invasive non-penetrating deep sclerotomy (MNPDS) with 
preliminary laser iridectomy and phacoemulsification 
with intraocular lens implantation. During subsequent 
observation a ciliochoroidal detachment was detected 
in the paired non-operated eye. In the second case, the 
patient without any surgical intervention in anamnesis 
manifested with CD in both eyes.
CONCLUSION: CD is a complication that accompanies 
surgical intervention, associated with eye globe decom-
pression, trauma and inflammatory ophthalmopathy. Uveal 
effusion syndrome is a rare pathology characterized by 
associated ciliochoroidal and serous retinal detachment. 
This phenomenon develops because of the peculiarities 
of the structure and interrelation of vascular and scleral 
membranes of the eye.
Scientific literature widely coveres cases of effusion 
syndrome with nanophthalm and cases of CD after deep 
sclerectomy in patients with glaucoma.
This paper presents a clinical case of spontaneous CD 
in non-operated eye with angle-closure glaucoma.
Presented clinical cases demonstrate the need for 
a continued study of the sclera and choroid interrelation 
role in the pathogenesis of CD and uveal effusion develop-
ment in patients with angle-closure glaucoma.
KEYWORDS: ciliary body, choroidal, ciliochoroidal de-
tachment, uveal effusion syndrome, angle-closure glau-
coma, nanophthalm.
Глаукома является ведущей причиной необ-ратимой слепоты во всем мире. По данным 2010 г. предполагается, что двусторонняя сле-пота развивается у 4,5 млн человек с первич-
ной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) и у 3,9 млн 
человек с первичной закрытоугольной глаукомой 
(ПЗУГ), а к 2020 г. цифры возрастут до 5,9 млн 
и 5,3 млн человек соответственно [1].
За последние три десятилетия понимание пато-
генеза ПЗУГ значительно улучшилось, в основном 
благодаря развитию устройств для детальной визу-
ализации переднего отрезка глаза. Развитие закры-
тоугольной глаукомы (ЗУГ) традиционно ассоци-
ируется с анатомическими, генетически обуслов-
ленными особенностями глазного яблока: короткой 
переднезадней осью (ПЗО), мелкой передней каме-
рой (ПК) и большим объемом хрусталика. Указан-
ные особенности приводят к затруднению отто-
ка внутриглазной жидкости (ВГЖ) в углу передней 
камеры (УПК) и к значительному подъему внутри-
глазного давления (ВГД) [2]. Закрытие угла явля-
ется основным фундаментом, на котором и разви-
вается это заболевание, в то время как повышение 
ВГД является уже его следствием. В какой-то степе-
ни ПЗУГ — это предотвратимое заболевание, если 
процесс закрытия угла можно остановить на ран-
них стадиях. Процедуры по открытию УПК, такие 
как лазерная периферическая иридэктомия, ири-
допластика, экстракция катаракты, уже доказали 
свою эффективность. 
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Вместе с тем H.A. Quigley выдвинул гипотезу, 
касающуюся того, что важную роль в формирова-
нии закрытого УПК играет хориоидея [3, 4]. Соглас-
но этой теории, хориоидея способна к изменению 
своего объема, тем самым смещая кпереди стекло-
видное тело, хрусталик и радужку. Однако причи-
ны, по которым хориоидея увеличивается в раз-
мерах, различны и до конца не изучены. Одна из 
возможных причин — повышение осмотического 
давления в экстраваскулярных пространствах хори-
оидеи за счет выхода из сосудов жидкости, насы-
щенной протеинами. Для освобождения межкле-
точного пространства эта жидкость должна уйти 
через склеру, но за счет нарушений свойств склеры, 
которые были отмечены в глазах с маленькой ПЗО, 
это является весьма затруднительным, а короткая 
ПЗО сама по себе является предпосылкой к разви-
тию ПЗУГ [4, 5]. Супрахориоидальное пространство 
является переходной зоной между сосудистой обо-
лочкой и склерой, состоящей из волокнистой соеди-
нительной ткани. В норме его ширина составляет 
порядка 30 мкм. Передние длинные соединитель-
нотканные волокна, фиксирующие цилиарное тело 
и переднюю часть хориоидеи к склере, ориентиро-
ваны диагонально, подобная ориентировка волокон 
обеспечивает некоторую подвижность сосудистой 
оболочки при аккомодации, что также облегча-
ет накопление жидкости [6]. Также не стоит забы-
вать, что супрахориоидальное пространство являет-
ся одним из звеньев увеосклерального пути оттока 
ВГЖ. В ряде исследований показано, что увеоскле-
ральный путь оттока функционирует вне зависи-
мости от уровня ВГД, а с возрастом интенсивность 
увеосклерального оттока снижается [7, 8].
В недавних исследованиях W. Wang, M. Zhou 
было обнаружено, что при ПЗУГ хориоидея в фове-
олярной зоне достоверно толще, чем в норме. При-
мечательно, что самые большие размеры хориои-
деи зафиксированы у больных с острым приступом 
глаукомы. Из этого авторы заключили, что размеры 
хориоидеи имеют значение в патогенезе ПЗУГ как 
в целом, так и в диагностике острого приступа. 
H.A. Quigley считал, что утолщение хориоидеи, по 
данным ультразвуковой биомикроскопии (УБМ), 
может предшествовать приступу и являться неким 
диагностическим маркером [3, 9-11].
При выборе хирургического вмешательства 
при ЗУГ в первую очередь должны быть рассмотре-
ны патогенетически обоснованные, менее травма-
тичные методики, такие как факоэмульсификация 
катаракты, микроинвазивная непроникающая глу-
бокая склерэктомия (МНГСЭ) с предварительной 
периферической лазерной иридэктомией. К сожа-
лению, в клинической практике часто встречается 
атипичное течение заболевания. Ранее мы уже опи-
сывали случаи спонтанной цилиохориоидальной 
отслойки у пациентов с ЗУГ [12]. На VI Всероссий-
ском семинаре «Макула – 2014» М.А. Плахотним из 
Калужского филиала МНТК «Микрохирургия глаза» 
был представлен клинический случай увеальной 
эффузии в ее классическом проявлении с тотальной 
периферической циркулярной отслойкой сосуди-
стой оболочки в сочетании с экссудативной отслой-
кой сетчатки. Рассмотрение подробных случаев 
позволяет увидеть новые детали заболевания или 
более подробно изучить давно знакомые факты.
В данной работе представлены два клинических 
примера спонтанной цилиохориоидальной отслой-
ки (ЦХО) у пациентов с ЗУГ на глазах с экстремаль-
но короткой ПЗО глазного яблока. 
Клинический случай № 1
Пациент И. наблюдается в Чебоксарском фили-
але ФГАУ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. 
С.Н. Федорова» Минздрава РФ с 2010 г., когда в воз-
расте 30 лет обратился с жалобами на низкое зре-
ние обоих глаз. Повышенное ВГД впервые выявлено 
в 2001 г. (в возрасте 21 года). На момент осмотра 
в 2010 г. гипотензивные препараты не закапывал.
Офтальмологический статус на август 2010 г. 
Visus OD = 0,02 sph +15,0 дптр cyl -1,0 дптр  
ax 10° = 0,4
OS = 0,005 sph +15,0 дптр cyl -0,5 дптр  
ax 165° = 0,2
ВГД по Маклакову (грузом 10 г): 
OD — 32 мм рт.ст.
OS — 35 мм рт.ст. 
Эхобиометрия          OD       OS
ПЗО       15,72 мм  15,91 мм 
Глубина ПК        3,29 мм    3,05 мм 
Толщина хрусталика     4,19 мм      4,0 мм 
Гониоскопическая картина: OU — угол перед-
ней камеры клювовидной формы, корнеокомпрес-
сионная проба Форбса слабоположительная, пиг-
ментация 0 степени. При офтальмоскопии опреде-
ляется экскавация диска зрительного нерва (ЭДЗН) 
до 0,6 справа и краевая экскавация ДЗН слева.
При проведении ультразвуковой биомикро-
скопии (УБМ) переднего отрезка глаза на приборе 
Paradigm P 40 UBM «Medical Industries, Ins» (США) 
Рис. 1. Пациент И., УБМ-скан. Клювовидный профиль 
угла передней камеры, увеличенное и ротированное 
кпереди цилиарное тело: А — правый глаз; Б — левый 
глаз
Fig. 1. Patient I, UBM scan. Beaked profile of the anterior 
chamber angle, ciliary body enlarged and tilted forward: 
A — right eye; Б — left eye
А Б
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подтверждается клювовидный профиль УПК (рис. 1). 
Кроме того, при УБМ визуализируется увеличенное 
в размерах и ротированное кпереди цилиарное тело.
По данным оптической когерентной томогра-
фии (ОКТ) переднего отрезка глаза на приборе 
Visante OCT «Carl Zeiss» также выявляется клюво-
видный профиль УПК обоих глаз (рис. 2).
Учитывая клювовидный профиль УПК, высокую 
вероятность осложнений при проведении фисту-
лизирующих гипотензивных операций у паци-
ентов с экстремально короткой ПЗО и толстым 
хрусталиком, в конкретном клиническом случае 
с целью нормализации ВГД больному была прове-
дена микроинвазивная непроникающая глубокая 
склеротомия (МНГСЭ) с предварительной лазер-
ной иридэктомией в зоне предполагаемого гипо-
тензивного вмешательства на худшем, левом глазу. 
Достигнута нормализация ВГД, которое оставалось 
стабильным до января 2013 г.
Офтальмологический статус на январь 2013 г.
Visus OD = 0,01 sph +14,0 дптр = 0,1
Visus OS = 0,005 sph +14,0 дптр = 0,05
ВГД по Маклакову OU — 30 мм рт. ст. (на фоне  
тимолола 0,5% (Окумед) 2 раза в день) 
Эхобиометрия           OD       OS
ПЗО        15,68 мм  15,92 мм 
Глубина ПК         3,18 мм      3,1 мм 
Толщина хрусталика      4,14 мм    4,18 мм 
Гониоскопическая картина: OU — угол перед-
ней камеры клювовидной формы, местами почти 
закрыт. На УБМ в зоне проведенной МНГСЭ визу-
ализируется заполненная пролиферативной тка-
нью интрасклеральная полость, зона операции при-
крыта корнем радужной оболочки и ротированным 
кпереди цилиарным телом (рис. 3).
Учитывая некомпенсированное ВГД, отрица-
тельную динамику по всем функциональным пока-
зателям, увеличение толщины хрусталика левого 
глаза, больному было предложено проведение фа- 
коэмульсификации с имплантацией интраокуляр-
ной линзы 52,0 дптр. Операция была выполнена 
в апреле 2014 г.
При выписке Visus OS = 0,2, ВГД 23 мм рт.ст.
Через 1 месяц после операции:
Visus OD = 0,05 sph+14,0 дптр = 0,2-0,3
OS = 0,05 sph +3,0 дптр cyl -1,5 дптр ax 120° = 0,2
ВГД   OD — 28 мм рт.ст.
          OS — 26 мм рт.ст. 
Рекомендован подбор гипотензивной терапии.
На контрольный осмотр пациент пришел в фев-
рале 2016 г., через 1 год и 10 месяцев после опера-
ции, с жалобами на низкое зрение обоих глаз, осо-
бенно левого. 
При обследовании:
Visus OD = 0,02 sph +14,0 дптр = 0,15
OS = 0,03 sph +5,5 дптр cyl -1,5 дптр ax 140°= 0,04
ВГД   OD — 30 мм рт.ст.
          OS — 29 мм рт.ст. 
Данные УБМ: OD — клювовидный профиль УПК, 
тотальная плоская ЦХО с максимумом h=0,232 мм 
в наружной половине (рис. 4). OS — клювовидный 
профиль УПК, трабекулодесцеметова мембрана 
ровная, уплотнена, зона антиглаукомной операции 
(АГО) прикрыта корнем радужки, колобома сквоз-
ная (рис. 5).
Больному предложена гониопластика с гонио-
пунктурой на левом глазу. Пациент от дальнейшего 
оперативного лечения отказался. Назначена гипо-
тензивная терапия.
Рис 3. Пациент И., УБМ-скан, левый глаз: А, Б — зона 
проведенной операции МНГСЭ через 2,5 года
Fig. 3. Patient I., UBM scan, left eye: A, Б — MNPDS site 
after 2.5 years
Рис. 2. Пациент И., ОКТ переднего отрезка: А — правый глаз; Б — левый глаз
Fig. 2. Patient I., anterior segment OCT: A — right eye; Б — left eye
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При обследовании в июне 2016 г. были получе-
ны следующие данные:
Visus OD = 0,02 sph +14,0 дптр = 0,15
OS = 0,03 sph +5,5 дптр cyl -1,5 дптр ax 140°= 0,04
ВГД    OD — 30 мм рт.ст.
           OS — 29 мм рт.ст. 
По данным УБМ, тотальная плоская ЦХО с мак-
симумом h=0,29 мм с наружной половины на пра-
вом, неоперированном глазу, сохраняется (рис. 6), 
на левом глазу ЦХО нет (рис. 7).
Пациенту вновь было предложено оперативное 
лечение, от которого он категорически отказался.
Последнее обследование пациента было выпол-
нено в феврале 2017 г.
Visus OD = 0,05 sph +13,5 дптр = 0,1
OS = 0,05 sph +4,75 дптр cyl -2,25 дптр 
ax 120° = 0,1 (неуверенно)
ВГД    OD — 31 мм рт.ст.
           OS — 31 мм рт.ст. 
УБМ: OD — тотальная плоская ЦХО с максиму-
мом h=0,31 мм в наружной половине сохраняется.
Клинический случай №2
В декабре 2017 г. в Чебоксарский филиал МНТК 
«Микрохирургия глаза» обратилась пациентка Ф., 
53 лет, с жалобами на ухудшение зрения обоих глаз. 
Со слов пациентки, низкая острота зрения была 
с детства. В настоящее время закапывает гипотен-
зивные капли в оба глаза: бримонидин/тимолол 
(Комбиган) и дорзоламид (Дорзопт) 2 раза в день. 
Оперативных вмешательств на обоих глазах не 
было.
При обследовании: 
Visus OD = 0,02 sph +15,5 дптр cyl -1,0 дптр ax 83° = 0,1
OS = 0,02 sph +16,0 дптр cyl -2,0 дптр ax 100° = 0,2 
Эхобиометрия        OD       OS
ПЗО      16,01 мм  15,70 мм 
Глубина ПК       2,91 мм      2,9 мм
Толщина хрусталика    5,32 мм      5,3 мм 
ВГД по Маклакову (грузом 10 г) 
OD — 30 мм рт.ст.
OS — 28 мм рт.ст. 
При осмотре были отмечены на OU: круговые 
толчкообразные движения обоих глаз, передняя 
камера несколько меньше средней, частично мут-
ный хрусталик, бледный диск зрительного нерва.
При гониоскопии OU: УПК закрыт, проба Форб-
са слабоположительная, пигментация снизу I степе-
ни. По УБМ OU (рис. 8): цилиарное тело увеличено 
в размерах и ротировано кпереди, OD — плоская 
тотальная ЦХО с максимумом h=0,258 мм в наруж-
ной половине (рис. 9А), OS — плоская тотальная 
ЦХО с максимумом h=0,312 мм в наружной поло-
вине (рис. 9Б).
От оперативного лечения пациентка отказа-
лась, была подобрана гипотензивная терапия.
Рис. 4. Пациент И., УБМ-скан, правый глаз: А — зона 
АГО; Б — тотальная плоская ЦХО (стрелка) с максиму-
мом h=0,232 мм с наружной половины
Fig. 4. Patient I., UBM scan, right eye: A — glaucoma 
surgery site; Б — total CD (arrow) with maximum 
h=0.232 mm from outer half
Рис. 5. Пациент И., УБМ-скан, левый глаз: А — зона АГО 
прикрыта корнем радужки; Б — колобома сквозная 
Fig. 5. Patient I., UBM scan, left eye: A — glaucoma surgery 
site covered by the iris root; Б — penetrating coloboma
Рис. 6. Пациент И., УБМ-
скан, правый глаз: УПК 
правого глаза 
Fig. 6. Patient I., UBM scan, 
right eye: anterior chamber 
angle of right eye
Рис. 7. Пациент И., УБМ-
скан, левый глаз: УПК 
Fig. 7. Patient I., UBM scan, 
left eye: anterior chamber 
angle of eye
Рис. 8. Пациентка Ф., УБМ-скан: клювовидный профиль 
угла передней камеры, увеличенное и ротированное 
кпереди цилиарное тело: А — правый глаз; Б — левый 
глаз
Fig. 8. Patient F. UBM scan. Beaked profile of anterior 
chamber angle, ciliary body enlarged and tilted forward: 
A — right eye; B — left eye
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Обсуждение
В отечественной литературе понятия цилио-
хориоидальной отслойки (ЦХО) и отслойки сосу-
дистой оболочки (ОСО) являются синонимами. 
ОСО — достаточно распространенное осложнение, 
сопровождающее преимущественно хирургию глау-
ком. Знание этиологии и механизмов развития ЦХО 
позволяет принять своевременные и адекватные 
меры по проведению комплекса профилактических 
мероприятий. Но что, если ОСО возникает спонтан-
но на интактном глазу, как в приведенных выше 
клинических примерах? Расценивать появление 
ЦХО как включение компенсаторных механизмов 
или как компонент синдрома увеальной эффузии? 
Увеальный эффузионный синдром (УЭС) — 
редкое заболевание, характеризующееся идио-
патической серозной отслойкой периферических 
отделов хориоидеи и цилиарного тела в сочетании 
с серозной отслойкой сетчатой оболочки глаза. 
Термин «увеальная эффузия» впервые был введен 
C.L. Schepens и R.J. Brockhurst в 1963 г. [13]. В 1975 г. 
R.J. Brockhurst связал это патологическое состо-
яние с нанофтальмом, аномальным строением 
склеры и застоем в венозных сосудах хориоидеи. 
По его мнению, эти состояния приводят к сдавле-
нию вортикозных вен толстой склерой, что в свою 
очередь приводит к аккумуляции субретинальной 
жидкости [14]. После этих сообщений нанофтальм 
и аномалии склеры были определены как причина 
увеальной эффузии. В 1982 г. J.D.M. Gass, S. Jallow 
представили идиопатическую серозную отслойку 
сосудистой, цилиарного тела и сетчатки под назва-
нием «увеальный эффузионный синдром» и под-
черкнули, что это патологическое состояние также 
может быть вызвано аномальным строением скле-
ры с повышением резистентности к транссклераль-
ному прохождению внутриглазных протеинов [15]. 
В зарубежной литературе встречаются некоторые 
критерии эффузионного синдрома [5, 16]:
1) пузыревидная отслойка сетчатки в нижних 
отделах глазного дна;
2) отслойка сетчатки сочетается с отслойкой 
сосудистой;
3) отсутствие ретинальных разрывов;
4) свободное перемещение субретинальной 
жидкости в зависимости от перемены положения 
головы;
5) по данным ФАГ: отсутствие просачивания 
жидкости из хориоидеи в субретинальное про-
странство;
6) зубчатая линия легко визуализируется без 
вдавления склеры.
Y. Maruyama предложил разделить УЭС на три 
клинических типа [17]:
1) на глазах с нанофтальмом (ПЗО менее 19 мм), 
высокой степенью гиперметропии, толстой склерой 
и аномальным ее строением (неправильное строе-
ние коллагеновых фибрилл и чрезмерное скопление 
протеогликанов в матриксе);
2) на глазах нормального размера с утолщенной 
ригидной склерой;
3) на глазах нормального размера с нормальной 
склерой. 
В настоящее время выявлено несколько причин 
накопления субхориоидальной жидкости, которые 
можно разделить на несколько групп: 
1. Воспаление. Чаще всего связанное с травмой, 
приемом ацетазоламида, топирамата или венла-
факсина, послеоперационное воспаление, особенно 
после панретинальной лазеркоагуляции, а так-
же воспаление при системных заболеваниях типа 
синдрома Фогта – Коянаги – Харада или склерита 
[18-22].
2. Нарушение гидродинамики. Например, при 
гипотонии после АГО, при каротидно-кавернозном 
соустье или дуральной артериовенозной фистуле, 
хориоидальной или склеральной инфильтрации 
при лимфоме, карциноме или амилоидозе. Также 
сюда относятся гидродинамические нарушения при 
ВИЧ/СПИД, нанофтальме [14, 23-28].
3. Идиопатический увеальный эффузионный 
синдром.
За пределами легко узнаваемых первых двух 
групп причин по-прежнему встречаются клиниче-
ские ситуации увеальной эффузии, когда выявить 
основную причину ее возникновения затрудни-
тельно. Причинами идиопатического синдрома уве-
альной эффузии, возможно, являются врожденная 
аномалия склеры и вортикозных вен, старение, гор-
мональные изменения или ухудшение гидродина-
мической проницаемости склеры и гиперметропия 
высокой степени [16, 29].
Киническая картина увеального эффузионно-
го синдрома характеризуется снижением остроты 
зрения и часто болями в глазном яблоке. При осмо-
тре наблюдается мелкая передняя камера и гипо-
тония. Нужно понимать, что при короткой ПЗО 
часто наблюдается смещение иридохрусталиковой 
диафрагмы кпереди, что провоцирует закрытие 
Рис. 9. Пациентка Ф., УБМ-скан: тотальная отслойка 
цилиарного тела: А — на правом глазу с максимумом 
h=0,258 мм с наружной половины; Б — на левом глазу 
с максимумом h= 0,312 мм в наружной половине
Fig. 9. Patient F UBM scan: total CD: A — on the right eye 
with a maximum h=0.258 mm from outer half; B — on the 
left eye with a maximum h=0.312 mm from outer half
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УПК, повышение ВГД и развитие острого присту-
па глаукомы. Офтальмоскопически выявляется 
ОСО и нерегматогенная отслойка сетчатки различ-
ной локализации, отличительной характеристикой 
является легкая визуализация зубчатой линии без 
вдавления склеры. Перераспределение, гипертро-
фия и гиперплазия пигментного эпителия говорят 
о неоднократном самопроизвольном прилегании 
сетчатки и хориоидеи и указывают на хронический 
процесс [30].
Интересны данные, в которых говорится, что 
накопление жидкости в супрахориоидальном 
пространстве при увеальной эффузии приводит 
к передней ротации цилиарного тела и вторичному 
закрытию УПК, а воспалительные процессы в цили-
арном теле при остром приступе ЗУГ вызывают 
накопление жидкости в супрацилиарном простран-
стве, вызывая еще большую ротацию цилиарного 
тела, вплоть до его отслойки [31, 32]. Получается 
некий порочный круг, при котором как увеальная 
эффузия может стать причиной ПЗУГ, так и острый 
приступ закрытия угла может привести к синдро-
му увеальной эффузии. Некоторые исследователи 
считают, что при стойкой гипертензии при остром 
приступе происходит аккумуляция кровотока 
в сосудистой оболочке и после резкого снижения 
ВГД возникает экссудация из сосудов хориоидеи, 
приводящая к запуску воспалительного процесса, 
что усугубляется эффектом пилокарпина, применя-
ющегося при остром приступе [33-35]. У пациентов 
с ЗУГ увеальная эффузия может возникнуть и после 
хирургических вмешательств, таких как трабекуло-
томия или лазерная иридотомия [36-38]. 
Заключение
Итак, патогенетические механизмы и предпо-
сылки к развитию как ЦХО, так и синдрома увеаль-
ной эффузии схожи. Однако остается вопрос, почему 
в некоторых случаях происходит отслойка сетчатой 
оболочки, а в некоторых процесс ограничивается 
развитием ЦХО? Дело только в масштабности про-
цесса или все же есть особый механизм развития 
того или иного состояния? Как объяснить интакт-
ность сосудистой оболочки на оперированном глазу, 
но возникновение ЦХО на парном глазу? Для реше-
ния данных вопросов требуются дальнейшие, более 
фундаментальные исследования. Стоит установить 
взаимосвязь между аномальным развитием склеры, 
первичной ЗУГ, увеальной эффузией и ролью хори-
оидеи в данных процессах. Кроме того, данные кли-
нические примеры еще раз демонстрируют необхо-
димость более тщательного обследования пациентов 
с ЗУГ, в том числе и на наличие ЦХО, и необходи-
мость разработки алгоритма ведения пациентов 
с ЗУГ. Возможно, стоит уделить особое внимание 
сопутствующим соматическим заболеваниям и меди-
каментозной терапии данной группы пациентов.
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